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Введение 
Стресс-эхокардиография (стресс-ЭхоКГ) является ус-

пешным соединением ультразвукового исследования
сердца и нагрузочного тестирования. В диагностике ише-
мической болезни сердца (ИБС) этот метод позволяет
оценить функциональную значимость поражения ко-
ронарного русла, выявить жизнеспособный миокард в
зоне ишемического поражения, детализировать бассейн
стенозированной коронарной артерии. Жизнеспособ-
ный миокард является важным аспектом в определе-
нии прогноза развития неблагоприятного ремодели-
рования левого желудочка (ЛЖ) после инфаркта мио-
карда (ИМ), продолжительности жизни у больных
ишемической кардиомиопатией и эффекта от ревас-
куляризации.

Одними из первых исследователей, указавших на
роль жизнеспособного миокарда в развитии процес-

сов ремоделирования у больных ИБС, были Alhaddad
IA et al. [1], которые в опытах на крысах показали, что
небольшие островки живого миокарда в субэпикар-
диальной области способствуют сохранению формы и
объема ЛЖ. Аналогичные данные представили Hochman
и Bulkley, которые в своем экспериментальном иссле-
довании показали, что участки жизнеспособного мио-
карда в области эпикарда способствуют сохранению или
уменьшению дилатации ЛЖ [2]. Pirolo et al. при про-
ведении микроскопии участков сердца пришли к вы-
воду, что степень «трансмуральности» некроза являлась
важным предиктором дилатации ЛЖ после ИМ [3]. От-
сутствие резидуального жизнеспособного миокарда в
зоне ишемического поражения определяет пациентов,
которые в дальнейшем демонстрируют дилатацию ЛЖ
и неблагоприятные признаки ремоделирования. Так, в
исследовании Bolognese et al. (1997) показано, что у
больных без жизнеспособного миокарда в зоне ише-
мического поражения через 6 мес отмечаются более вы-
сокие объемные показатели камер сердца (р<0,0003).
Такие изменения индекса нарушения локальной со-
кратимости в инфарктной зоне на фоне инфузии до-
бутамина, как косвенный признак наличия жизнеспо-
собного миокарда, а также пиковые значения креа-
тинфосфокиназы (КФК), значимо коррелировали со сте-
пенью увеличения индекса конечно-диастолического
объема (КДО) через 6 мес (r=-0,66; р<0,000001 и
r=0,51; p<0,00001, соответственно) [4]. По данным 
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Nijland F. et al. (2002), независимыми предикторами ди-
латации ЛЖ у больных с острым коронарным синдро-
мом (ОКС) после реперфузии являются наличие жиз-
неспособного миокарда, индекс нарушения локальной
сократимости во время инфузии добутамина и коли-
чество патологических зубцов Q. Отсутствие увеличе-
ния КДО при наличии жизнеспособного миокарда в зоне
ишемического поражения зафиксировано авторами на
протяжении 3-х мес наблюдения (р<0,006) [5]. По-
степенное восстановление субэпикардиальных волокон
в регионе трансмурального поражения способствует от-
сроченному восстановлению функции и препятствует
дилатации и изменению геометрии ЛЖ. Улучшение со-
кратительной функции в зоне трансмурального пора-
жения происходит при отсутствии систолического утол-
щения эндокарда посредством движения субэпикар-
диальных волокон внутрь [6]. С этих позиций репер-
фузия в ранние сроки необходима для ограничения
зоны ИМ, так как восстановление кровотока способствует
сохранению миокардиальных волокон в субэпикар-
диальной и пограничной зонах ИМ. Наличие в зоне ише-
мического поражения как нежизнеспособного, так и
оглушенного миокарда может обусловливать восста-
новление сократительной функции после успешной ре-
перфузии. Восстановление сократимости после про-
ведения реперфузии в среднем, по данным различных
авторов, занимает от 3-10 дн до 3-6 мес, и до сих пор
остается неясным, к какому сроку заканчивается пол-
ностью восстановление миокарда. По данным Bourdil-
lon et al. (1989), максимальное восстановление ло-
кальной сократимости наблюдается в первые 3 дн
(часто в первые 24 ч после тромболизиса) после ре-
перфузии, в последующие 7 дн происходит лишь не-
значительное улучшение [7]. Zoghbi et al. (1990) ука-
зывают на частичное улучшение сократимости в тече-
ние 10 дн после реперфузии с последующим посте-
пенным улучшением на протяжении 6 нед [8]. В случае
проведения тромболизиса альтернативной теорией,
объясняющей позднее восстановление сократимости
миокарда у больных с ОКС с подъемом сегмента ST
(ОКСпST), является наличие лимитирующего кровоток
стеноза в инфаркт-связанной артерии, который в свою
очередь обусловливает развитие ишемии или гибер-
нации миокарда, что препятствует восстановлению
функции [9]. В случае отсутствия реокклюзии не на-
блюдается функционального улучшения сократимости
при наличии остаточного стеноза, при котором диаметр
инфаркт-связанной артерии менее 0,4 мм [10]. Спустя
время после проведения тромболизиса постепенный ли-
зис тромба и ремоделирование атеросклеротической
бляшки могут уменьшить степень стеноза и привести к
улучшению кровотока в инфаркт-связанной артерии
[11]. Диагностика жизнеспособного миокарда в зоне
ишемического поражения после реперфузии является

важным прогностическим критерием развития ремо-
делирования и сердечной недостаточности у больных
c ОКСпST.

Методы диагностики жизнеспособного
миокарда 

Сохранность метаболизма, наличие миокардиаль-
ной перфузии и сократительный резерв — такие при-
знаки жизнеспособности ишемизированного миокар-
да, на доказательстве наличия которых строятся три груп-
пы методов его детекции [12].

Оценка метаболической активности миокарда.
Основной методикой определения метаболической
активности миокарда в настоящее время является по-
зитронно-эмиссионная томография — ПЭТ [13,14].
Механизм детекции жизнеспособного миокарда при ис-
пользовании этой методики основан на классических
представлениях о патофизиологии гибернации и свя-
зан с выявлением диспропорции кровотока и метабо-
лической активности в исследуемом участке миокарда.
Возможность использования ПЭТ для диагностики ме-
таболической активности миокарда обусловлена спо-
собностью радионуклидов проникать в важные био-
химические молекулы, при этом оценивается не толь-
ко распространение данных молекул, но и их погло-
щение клетками миокарда. С помощью ПЭТ возмож-
на оценка миокардиальной перфузии, утилизации
глюкозы, поглощения жирных кислот, потребления
кислорода, оценка сократительной функции, преси-
наптической и постсинаптической нейроактивности
[15]. Основным маркером метаболической активности
в настоящее время является 2-[18F]-фтор-2-дезокси-
D-глюкоза (18-ФДГ) — аналог глюкозы, который по-
глощается жизнеспособным миокардом тем же обра-
зом, что и глюкоза, но метаболизм данного вещества
блокируется, и 18-ФДГ остается внутри клетки. Таким
образом, 18-ФДГ — маркер экзогенного поглощения
глюкозы и жизнеспособности миокарда. Другой мар-
кер, 13-N-аммиак, также остается внутри кардиомио-
цита, т.к. встраивается в глутамин. 18-ФДГ и аммиак —
наиболее часто совместно используемые маркеры для
оценки жизнеспособности миокарда, помогающие
выделить различные состояния жизнеспособного мио-
карда. Оглушенный миокард имеет нормальное по-
глощение обоих — как 18-ФДГ, так и аммиака; гибер-
нирующий миокард имеет сниженное потребление
аммиака при нормальном или повышенном потреб-
лении ФДГ; нежизнеспособный миокард имеет сни-
женное потребление обоих маркеров со степенью
снижения потребления, зависящей от степени по-
вреждения миокарда [16,17]. При суммарной оценке
результатов ряда проведенных работ предсказывающая
ценность положительного теста составила 82%, отри-
цательного — 83% [18].
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Оценка перфузии миокарда с помощью однофо-
тонной эмиссионной томографии позволяет оценивать
как миокардиальную перфузию, так и целостность си-
стем кардиомиоцитов, ответственных за поглощение и
накопление радионуклидных агентов. Таллий был пер-
вым радионуклидом, широко применявшимся для
оценки жизнеспособности миокарда. Тем не менее, он
имеет большое количество неблагоприятных особен-
ностей, таких как излучение, длительный период по-
лураспада, что приводит к нежелательному облучению
больных [19]. Данный радионуклид является аналогом
калия, и поглощение его миокардиоцитами зависит от
регионального кровотока и целостности мембран сар-
колеммы, обеспечивающей транспорт [20]. Стандарт-
ный протокол предусматривает регистрацию изобра-
жения через 4 ч после нагрузки [21,22]. Для повыше-
ния чувствительности используются несколько моди-
фикаций этого метода:

1) более позднее получение изображений (в диа-
пазоне от 8 до 72 ч) [23];

2) реинъекция Tl-201 после получения стандартного
4-часового изображения [24,25];

3) реинъекция Tl-201 в более поздний срок [26,27]. 
Средняя предсказывающая ценность (по данным раз-

личных протоколов) положительного теста составляет
69%, отрицательного — 90% [18]. 

Наиболее широко используемый критерий диаг-
ностики жизнеспособного миокарда — это распро-
страненность регионального поглощения таллия. По-
глощение более 50% от максимально возможного в ги-
покинетичных сегментах используется как критерий ги-
бернирующего миокарда. Поглощение таллия и про-
порция миокардиоцитов, оставшихся жизнеспособ-
ными, находятся в линейной зависимости [23]. 

Радионуклиды, меченные технецием, имеют пре-
имущество перед таллием, так как имеют более короткий
период полураспада и более низкое излучение. Тем не
менее, данный радионуклид имеет недостаток, по-
скольку его поглощение зависит как от перфузии тка-
ней, так и от жизнеспособности кардиомиоцитов,
вследствие чего жизнеспособный миокард может быть
недооценен в регионах с недостаточной перфузией в
покое (по сравнению с использованием таллия, по-
глощение которого независимо от перфузии тканей при
завершении полного перераспределения). Наиболее
широко используется технециевый агент Tc-99m-2-
methoxyisobutylisonitrile (MIBI). Согласно большинству
исследований, диагностическая ценность таллия и
MIBI сравнимы [15].

Определение сократительного резерва. Равный
уровень нарушения кинетики сегментов миокарда в по-
кое не обязательно указывает на одинаковый характер
их повреждения. Это объясняется различным вкладом
слоев миокарда в его систолическое утолщение: суб-

эндокардиальная треть ответственна более чем за
50% утолщения стенки [28]. Линейная корреляция меж-
ду снижением систолического утолщения и глубиной ин-
фаркта сохраняется лишь тогда, когда последняя не пре-
вышает 20% толщины стенки. В противном случае, та-
кой связи не наблюдается [29]. Таким образом, если ре-
гистрируется акинезия, это может означать как отсутствие
жизнеспособного миокарда вообще, так и сохран-
ность 80% его толщины. Для разграничения этих со-
стояний были предложены несколько методик, осно-
ванных на детекции сократительного резерва мио-
карда в зоне дисфункции. В качестве одной из них ря-
дом авторов было предложено использовать стресс-
ЭхоКГ с добутамином [30,31]. Ранее описано приме-
нение стресс-эхокардиографии с использованием раз-
личных методик нагрузки в следующих целях: [32-34]:

1) для уточнения диагноза ИБС в случае, когда про-
водившиеся ранее электрокардиографические на-
грузочные пробы оказались неинформативными;

2) для уточнения диагноза ИБС у пациентов, у ко-
торых электрокардиографические нагрузочные
пробы часто оказываются неинформативными или
ложно-положительными: 
а) женщины; 
б) пациенты, получающие препараты, изменяю-

щие электрокардиографическую реакцию на
нагрузку; 

в) пациенты, имеющие исходные нарушения ре-
поляризации или проводимости, затрудняю-
щие электрокардиографическую диагностику
ИБС.

3) пациентам с установленным диагнозом ИБС для
получения дополнительной информации о ло-
кализации и распространенности ишемии;

4) пациентам, которым планируется выполнение ре-
васкуляризационных процедур (коронарное
шунтирование, баллонная коронарная ангио-
пластика, тромболизис) для оценки динамики ре-
гионарной сократимости на фоне нагрузки до и
после вмешательства.

Применение стресс-эхокардиографии с добутами-
ном с диагностической целью основано на выявлении
сократительного резерва в зоне нарушений локальной
сократимости. Добутамин — синтетический катехоламин,
имеющий короткий (около 2 мин) период полувыве-
дения за счет быстрого метаболизма в печени. Добу-
тамин обладает выраженной миметической актив-
ностью в отношении бета-1 рецепторов миокарда, а так-
же умеренным стимулирующим действием в отноше-
нии альфа-1 и бета-2 рецепторов [35]. При инфузии
в дозах до 10 мкг/кг/мин препарат обладает выра-
женным положительным инотропным действием, пре-
имущественно за счет стимуляции бета-1 рецепторов,
что широко используется в интенсивной терапии. При



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2011;7(3) 337

Стресс-эхокардиография в диагностике жизнеспособного миокарда при ИБС

увеличении дозы дальнейшая активация бета-1 ре-
цепторов приводит к росту частоты сердечных сокра-
щений. Артериальное давление (АД) во время инфу-
зии возрастает минимально, поскольку повышение
сердечного выброса компенсируется снижением пе-
риферического сопротивления; последнее обусловле-
но преобладанием периферических вазодилатирующих
бета-2 эффектов добутамина над вазоконстрикторны-
ми альфа-1 эффектами. Таким образом, изменения ге-
модинамики во время пробы с добутамином можно
признать близкими к физиологическим, то есть про-
исходящим при обычной физической нагрузке [36]. Ре-
зультатом гемодинамических сдвигов является повы-
шение потребности миокарда в кислороде. В участках
миокарда, снабжаемых стенозированной коронарной
артерией, адекватное повышение кровотока невоз-
можно [37]. В результате развивается ишемия данной
зоны миокарда, что приводит к развитию нарушения
регионарной сократимости, которое может быть за-
регистрировано при эхокардиографии.

Общий протокол стресс-эхокардиографии с добу-
тамином [32] включает следующие этапы:

1) Получение Эхо-КГ изображений в покое в четы-
рех стандартных сечениях (парастернальное про-
дольное, парастернальное поперечное на уров-
не папиллярных мышц, верхушечное четырех-
камерное и верхушечное двухкамерное) и запись
полученных изображений. 

2) Регистрация исходной ЭКГ в 12 отведениях и АД
как при обычной нагрузочной электрокардио-
графической пробе.

3) Индукция нагрузки путем внутривенной инфузии
добутамина с градуированным повышением
скорости инфузии до появления клинических,
Эхо-КГ-, ЭКГ-маркеров ишемии или явлений, ука-
зывающих на то, что дальнейшее продолжение ис-
следования может представлять опасность для па-
циента; непрерывное мониторирование клини-
ческого состояния, показателей гемодинамики
(ЧСС, АД)1 .

4) Получение и запись Эхо-КГ-изображений в че-
тырех указанных позициях, 12 отведений ЭКГ и
АД в конце каждой ступени пробы. 

5) Оценка регионарной сократимости миокарда
на различных ступенях пробы в реальном мас-
штабе времени и на основании анализа запи-
санных изображений.

При проведении стресс-эхокардиографии с добута-
мином с целью детекции жизнеспособного миокарда оце-
ниваются изменения кинетики сегментов, сократитель-

ная функция которых в покое нарушена. Преимуществом
фармакологического варианта стресс-ЭхоКГ является воз-
можность регистрации Эхо-КГ-изображения непосред-
ственно в момент нагрузки, что необходимо для вы-
явления улучшения сократимости сегмента при инот-
ропной стимуляции, которое может выявляться только
при инфузии низких доз добутамина. 

Большой опыт, накопленный за период использования
стресс-ЭхоКГ в клинике, свидетельствует о достаточной
безопасности теста, в том числе при использовании агрес-
сивных протоколов с высокими максимальными доза-
ми добутамина (до 50 мкг/кг/мин) и дополнительным
введением атропина для достижения требуемой ЧСС.
При обобщении результатов обследования более тысячи
пациентов серьезных ишемических осложнений вслед-
ствие проведения исследования зарегистрировано не
было [38]. В большинстве случаев побочные реакции
были «некардиологическими» и были связаны с отве-
том автономной нервной системы на введение катехо-
ламинов (тошнота, чувство тревоги, дрожь в пальцах,
головная боль). Спровоцированные во время иссле-
дования ишемические боли, наблюдавшиеся у 19% па-
циентов, купировались пероральным нитроглицерином,
иногда в сочетании с внутривенным введением бета-ад-
реноблокатора. У ряда пациентов наблюдались желу-
дочковая (15%) и наджелудочковая (8%) экстраси-
столия, у 3,5% — неустойчивая, гемодинамически не-
значимая желудочковая тахикардия (ЖТ). Указанные на-
рушения ритма не требовали фармакологического вме-
шательства.

В соответствии с данными M. Secknus и T. Marwick
(1997), основанными на обследовании более 3000 па-
циентов в течение 5 лет, наиболее частыми побочны-
ми эффектами добутаминового теста оказались арит-
мии и гипотензия. Наиболее распространенным видом
аритмии была желудочковая экстрасистолия. Более серь-
езные нарушения ритма, в том числе наджелудочковые
и желудочковые тахикардии, отмечались у 3,6% па-
циентов. В указанной большой группе обследованных
пациентов суправентрикулярная тахикардия, индуци-
рованная введением добутамина, во всех случаях
была гемодинамически незначимой и, как правило, пре-
кращалась спонтанно после окончания введения пре-
парата. Медикаментозное вмешательство потребова-
лось лишь 6 пациентам. ЖТ, спровоцированная добу-
тамином, отмечалась у 5 пациентов; у 4 гемодинами-
ка не нарушалась, лишь в одном случае потребовалась
электрическая кардиоверсия. Клинические предикто-
ры развития во время теста ЖТ не были идентифици-
рованы. Ее возникновение не было связано с исполь-

1 Применяемые протоколы различаются в отношении максимальной скорости инфузии добутамина (от 10 до 50 мкг/кг/мин), максималь-
ной общей дозы вводимого атропина (от 0,5 до 2 мг) и продолжительности ступеней теста (от 2 до 8 мин). Как правило, при меньших пи-
ковых скоростях введения добутамина ступени более длительные и перед исследованием чаще производится отметка бета-адреноблокато-
ров (Geleijnse М. et al., 1997).
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зованием более агрессивного протокола инфузии до-
бутамина или введением атропина. У пациентов со сни-
женной фракцией выброса частота развития желу-
дочковых нарушений ритма не превышала таковую у па-
циентов с сохраненной сократимостью ЛЖ [39].

Снижение систолического давления, второй по ча-
стоте возникновения побочный эффект, как правило пе-
реносилось хорошо; давление быстро возвращалось к
норме после прекращения теста. В редких случаях
для нормализации гемодинамики требовалось внут-
ривенное введение жидкостей.

Beckmann S. et al. (1997) перед проведением
стресс-эхокардиографии с добутамином и каждый час
в течение 7 ч после теста определяли концентрации
общей и МВ-фракции КФК, миоглобина и тропони-
на-I с целью выявления возможного повреждения
миокарда в процессе исследования. Повышения со-
держания указанных маркеров не было выявлено, что
свидетельствует о том, что введение добутамина не
привело к развитию некроза миокарда [40]. Холте-
ровское мониторирование ЭКГ в течение 24 ч после
проведения стресс-эхокардиографии с добутами-
ном не выявило значимого увеличения нарушений
ритма по сравнению с исходными данными [41]. 

Результаты указанных исследований свидетель-
ствуют о том, что стресс-эхокардиография с добута-
мином остается безопасной методикой обследования
больных ИБС, несмотря на тенденцию к использованию
более агрессивных протоколов и проведению иссле-
дований пациентам высокого риска.

Безусловно, необходимо тщательно соблюдать пра-
вила отбора пациентов для исследования — наличие ост-
рого коронарного синдрома, тяжелой сердечной не-
достаточности, неконтролируемой гипертензии и ряда
других факторов, общих для всех стресс-тестов, долж-
но служить противопоказанием для исследования
(Mayo Clinic Cardiovascular Working Group on Stress
Testing, 1996).

Стресс-эхокардиография с добутамином указывает
на наличие жизнеспособного миокарда наиболее не-
посредственно, поскольку выявляет ткань, способную
к сокращению. Способность добутамина идентифи-
цировать дисфункционирующий жизнеспособный
миокард, была показана как для оглушенного, так и
для гибернирующего миокарда у больных после
острого инфаркта миокарда и для персистирующей
дисфункции миокарда в условиях хронической ИБС
[42-45]. В качестве положительного теста, как правило,
рассматривалось улучшение регионарной сократи-
мости сегмента миокарда при инфузии низкой дозы
добутамина (средняя предсказывающая ценность
83%), отрицательного теста — отсутствие улучшения
(средняя предсказывающая ценность 81%) [46].

Высказывались предположения, что поскольку

добутамин повышает потребность миокарда в кис-
лороде, которая в норме удовлетворяется про-
порциональным повышением коронарного кро-
вотока, то при инфузии добутамина в условиях вы-
раженного фиксированного стеноза коронарных ар-
терий повышения сократимости быть не может [47].
Тем не менее, в клинических испытаниях было по-
казано, что наличие сократительного резерва не за-
висит от тяжести стеноза коронарных артерий
[48]. Более того, миокард может сохранять жиз-
неспособность, даже если он снабжается окклю-
зированной артерией и коллатерали ангиографи-
чески не выявляются [49]. Это связано с недоста-
точной чувствительностью коронарографии в вы-
явлении коллатералей: их наличие в этом случае
может быть доказано при миокардиальной конт-
растной эхокардиографии [50]. 

В целом, при сравнении методик, выявляющих ме-
таболическую активность или состояние кровоснабже-
ния миокарда, и стресс-эхокардиографии с добутами-
ном, у последней отмечается более высокая предска-
зывающая ценность положительного теста в отношении
восстановления сократимости. В процентном соотно-
шении прогностически положительный результат стресс-
ЭхоКГ с добутамином имеет от 79 до 84% по сравнению
с радионуклидными методами, где данный параметр на-
ходится в пределах 63 до 75% [15,51]. Оказалось, что
признаки метаболической активности при ПЭТ или со-
хранная перфузия миокарда при сцинтиграфии с таллием
или миокардиальной контрастной Эхо-КГ в ряде сег-
ментов не соответствуют наличию сократительного ре-
зерва при стресс-эхокардиографии с добутамином и вос-
становлению сократимости после реваскуляризации.
Прямое сравнение стресс-ЭхоКГ с ядерными методами
показало соответствие только в 68% между стресс-
ЭхоКГ и Tl-201 сцинтиграфией [52]. Такие данные со-
ответствуют гистологическим свидетельствам: дезорга-
низация контрактильных структур миокарда наблюдается
в сегментах, где метаболическая активность регистрируется
при ПЭТ [53]. Представляется, что для сохранения со-
кратительного ответа необходима определенная «кри-
тическая масса» жизнеспособных клеток, особенно в суб-
эндокардиальном слое миокарда, главным образом
ответственном за сокращение. В то же время, метабо-
лическая активность и перфузия могут быть продемон-
стрированы в объеме миокарда, недостаточном для
того, чтобы данный сегмент участвовал в сокращении [54].
Хотя при использовании стресс-ЭхоКГ с добутамином объ-
ем жизнеспособного миокарда может быть недооценен,
эта методика надежно выявляет пациентов, имеющих до
50% жизнеспособных клеток в каждом данном сегменте
[55]. Достоверным Эхо-КГ-признаком наличия жизне-
способного миокарда считается улучшение сократи-
тельной способности во время инфузии добутамина как
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минимум в 2-х сегментах в зоне ишемического пора-
жения, а также улучшение индекса локальной сократи-
мости минимум на 0,22% по сравнению с исходным [56]. 

Стандартом Эхо-КГ-оценки жизнеспособного мио-
карда во время проведения стресс-ЭхоКГ остается по-
луколичественная визуальная оценка движения сегментов
левого желудочка. Основным ограничением диагностики
жизнеспособности и преходящей ишемии миокарда во
время стресс-ЭхоКГ является субъективная оценка при-
роста сократимости при введении добутамина. Особенно
трудной бывает оценка сократимости миокарда в сег-
ментах, расположенных на границе инфаркта, рядом с
нормально сокращающимися сегментами. Движения
миокарда в данной ситуации могут быть как обусловлены
активным сокращением, так и происходить пассивно за
счет нормально сокращающихся соседних сегментов.
Применение качественного анализа движения сегмен-
тов подразумевает под собой проведение исследова-
ния с использованием тканевого допплера как метода,
дающего объективную качественную оценку сегмен-
тарной сократимости левого желудочка. Принцип тка-
невого допплера аналогичен стандартному цветному доп-
плеру с той разницей, что благодаря измененным на-
стройкам позволяет оценивать высокоамплитудные,
но низкоскоростные сигналы миокарда (0,06-0,24
м/сек), тем самым качественно характеризуя сократи-
мость сегментов миокарда ЛЖ. Оценка скорости дви-
жения миокарда во время проведения стресс-ЭхоКГ с
добутамином имеет диагностическую ценность в вы-
явлении нарушений локальной сократимости, соотно-
симую с экспертной [57,58]. Применение для диагно-
стики жизнеспособного миокарда импульсно-волнового
тканевого допплера отчасти неприемлемо, т.к. остает-
ся зависимость миокардиальных скоростей от распо-
ложения сегмента, а использование для каждого сегмента
ЛЖ определенного критерия ишемии заметно усложняет
анализ и увеличивает время оценки пробы. Оценка од-
ной только скорости движения миокарда при исполь-
зовании импульсно-волнового тканевого допплера не
позволяет дифференцировать активное сокращение
миокарда от феномена «подтягивания» его соседними
сегментами [59,60]. Применение современных методик
тканевого допплера (деформация (strain) и скорость де-
формации (strain rate)), которые не зависят от уровня ис-
следуемых сегментов левого желудочка, считается бо-
лее перспективным.

Деформацией (strain) называют степень и измене-
ния длины сегмента под воздействием приложенной к
нему силы по сравнению с состоянием покоя. Понятие
деформации является комплексным и может отра-
жаться изменением в 1-, 2- и 3-мерных проекциях [61].
Для измерения деформации могут применяться не-
сколько подходов. При оценке деформации в одно-
мерном пространстве (напр., укорочение или удлине-

ние) применяется формула «традиционного» или «ин-
женерного» расчета (формула Lagrangian), отражающая
изменение длины объекта [62]. Таким образом, для объ-
екта длиной L0, который был растянут или сжат до но-
вой длины L, традиционная деформация отражается
формулой:

Мгновенная «традиционная» деформация имеет вы-
раженную зависимость от изначальной длины объекта.
Деформация, имеющая зависимость от предыдущей
длины объекта, в определенный эпизод времени но-
сит название «натуральной», или «логарифмической»,
отражающей использование натуральной логариф-
мической функции, и выражается формулой: 

«Логарифмическая» деформация имеет те же свой-
ства, что и «традиционная», т.е. положительные значе-
ния при растяжении и негативные при сжатии [62]. При
оценке небольших деформаций оба метода расчета
приблизительно одинаковы. Однако при оценке боль-
ших деформаций, происходящих во время сокраще-
ния миокарда, разница между «натуральной» и «тра-
диционной» деформацией становится значительной
[63]. Сравнительно с «традиционной», амплитуда
«натуральной» деформации имеет меньшие значения
для позитивной деформации и большие значения
для негативной. Например, традиционная деформа-
ция в 20% соотносится с 18,2% натуральной, и тра-
диционная деформация -20% соотносится с нату-
ральной порядка -22,3% [64]. При оценке деформа-
ции миокарда предпочтительным является использо-
вание «натуральной» деформации как менее завися-
щей от определения изначальной длины объекта.

Скорость деформации (strain rate) является вре-
менным производным от деформации, отражает ско-
рость растяжения или сжатия сегмента определенной
длины и выражается формулой 

,
где SR — скорость деформации; V1 и V2 — скорости

в начале и конце сегмента; Δr — длина сегмента. Из-
меряется скорость деформации в с-1 [64]. Примени-
тельно к миокарду, как правило, происходит оценка про-
дольной деформации и скорости деформации. Ин-
формация о strain и strain rate представляется по ана-
логии с TVI, то есть в импульсном, цветовом, а также цве-
товом одномерном режимах. 

Во время проведения стресс-ЭхоКГ инфузия уве-
личивающихся доз добутамина в нормальном миокарде
вызывает увеличение strain rate на протяжении всего вре-
мени исследования. Напротив, strain в начале иссле-
дования увеличивается, затем происходит уменьшение
пропорционально увеличению частоты сердечных со-
кращений. Данные изменения подразумевают некоторое
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преимущество использования методики strain rate для
оценки сократимости миокарда во время проведения
стресс-эхокардиографии [65]. Измерение strain и strain
rate проводится в каждом из исследуемых сегментов,
располагая стробируемый объем в базальном отделе
каждого сегмента строго посередине между эндо- и эпи-
кардом. Использование встроенной автокоррекции
позволяет избежать смещения стробируемого объема
во время движения миокарда ЛЖ в систолу [66]. Сег-
менты миокарда, подлежащие оценке, должны быть чет-
ко визуализированы, угол между ультразвуковым лу-
чом и стенкой левого желудочка не должен превышать
30%. Для архивации изображений сохраняются как ми-
нимум три сердечных сокращения с последующей
оценкой деформации офлайн [66,67]. 

Основным параметром strain rate (SR) для оценки со-
кратимости является пиковый систолический SR, кото-
рый определяется, как максимальный негативный SR в
пределах 350 мс после комплекса QRS. Параметры strain,
использующиеся для оценки сократимости, включают
в себя конечно-систолическое укорочение (величина де-
формации во время закрытия аортального клапан,
ESS), пиковое укорочение (дальнейшее максималь-
ное укорочение после закрытия аортального клапана).
Разница между конечно-систолическим и пиковым
укорочением представляет собой постсистолическое
укорочение и производный от него постсистолический
индекс, выраженный в процентах (рис. 1) [66,67]. 

Диагностически значимыми критериями жизне-
способного миокарда ЛЖ во время качественного ана-
лиза результатов стресс-ЭхоКГ являются увеличение пи-

кового систолического SR (ΔSR) более чем на -0,23 —
-0,25 с-1 (чувствительность 78%, специфичность
77%), увеличение постсистолического укорочения
(ΔESS) более чем на -3 (чувствительность 75%, спе-
цифичность 76%). Критериями жизнеспособного мио-
карда в покое являются значения  пикового систоли-
ческого SR не менее -0,7 с чувствительностью и спе-
цифичностью 78% и 77%, соответственно, а также
значения ESS не менее -10 с чувствительностью и спе-
цифичностью 75% и 76% [66,67]. 

Заключение
Стресс-ЭхоКГ с добутамином для выявления

жизнеспособного миокарда является общеприня-
той и относительно недорогой методикой иссле-
дования. Интерпретация данных стресс-ЭхоКГ яв-
ляется в большей части субъективной и требует до-
вольно большого опыта работы врача функциона-
листа в этом направлении [68]. Одной из попыток
разрешить проблему субъективной оценки ре-
зультатов стресс-эхокардиографии является внед-
рение в практику методов тканевого допплера.
Применение тканевого допплера для определе-
ния сократительного резерва позволяет придать
оценке сегментов с нарушением сократительной
функции объективный характер. Использование
методик strain и strain rate является наиболее пер-
спективным в плане выявления жизнеспособного
миокарда, однако значительно увеличивает время
исследования и требует использования в работе
ультразвуковых аппаратов экспертного класса.

Рис. 1. Характеристика деформации (strain) и скорости деформации (strain rate)

Рисунок SR: 1 — время начала укорочения; 2 — изоволюметрическое сокращение; 3 — пиковый SR; 4 — время до пи-

ковой систолической скорости укорочения; 5 — время завершения укорочения. Рисунок Strain: 6 — конечно-систоли-

ческая деформация; 7 — пиковая деформация; 8 — постсистолическое укорочение; AVC — закрытие аортального

клапана (по [67] с изменениями)
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